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ОСОБЕННОСТИ ДИСФУНКЦИИ ЭНДОТЕЛИЯ ПРИ ХСН
У БОЛЬНЫХ ПОЖИЛОГО И СТАРЧЕСКОГО ВОЗРАСТА
В ЗАВИСИМОСТИ ОТ КОМОРБИДНОГО ФОНА
Обследовано 112 больных ишемической болезнью сердца, осложненной хронической
сердечной недостаточностью II и III функционального класса, в возрасте от 60 до 92
лет, с гипертонической болезнью, сахарным диабетом в анамнезе, стенокардией и
без таковых факторов риска. При исследовании уровня эндотелина1, нитратов, нит
ритов, Sнитрозотиола и свободнорадикального окисления установили увеличение
уровня эндотелина1 у больных хронической сердечной недостаточностью и его
положительную корреляцию с утяжелением функционального класса хронической
сердечной недостаточности, увеличением возраста, наличием гипертонической бо
лезни и сахарного диабета в анамнезе, уменьшение интенсивности метаболизма NO,
патогенетическую связь NOзависимой функции эндотелия и свободнорадикального
окисления.
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радикальное окисление, NO, пожилой и старческий возраст.
ное депо NO [5, 13]. Однако функциональное
значение Sнитрозотиола как лабильного
комплексадепо оксида азота при ХСН у лиц
пожилого и старческого возраста не изу
чено. NO в гладкомышечных клетках реа
лизует вазодилататорные действия посред
ством активации цГМФ, после чего в резу
льтате окисления образуются метаболиты
нитриты (NO
2
) и нитраты (NO
3
), которые
рассматриваются как устойчивые неактив
ные продукты NO, адекватно отражающие
уровень его образования [6, 10–12]. Имеют
ся единичные сообщения об изменении
уровня нитратов–нитритов при гипертони
ческой болезни (ГБ), ИБС, ХСН, сахарном
диабете (СД) [2–4, 10, 13–21]. Предпола
гают, что снижение активности синтеза NO
является одним из физиологических меха
низмов старения, так как имеются данные
о возрастном угнетении активности NOсин
тазы [17, 22]. Вместе с тем информативное
значение метаболитов NO, отражающих
активность образования и последующего
разрушения оксида азота, при ХСН у лиц
пожилого и старческого возраста изучено
недостаточно. NO также имеет неспаренный
электрон на наружной орбите и относится
к числу первичных свободных радикалов.
П.Г. Кравчун, Л.А. Лапшина, А.Ю. Титова, 2011©
Распространенность хронической сер
дечной недостаточности (ХСН) в общей по
пуляции составляет 0,5–2,0 %, однако сре
ди лиц старше 65 лет она превышает 10 %.
ХСН является финалом многих сердечно
сосудистых заболеваний, среди которых
ишемическая болезнь сердца (ИБС) зани
мает лидирующее место, составляя 50–70 %
[1–3]. При ХСН имеет место дисфункция
эндотелия, проявляющаяся снижением ва
зодилататорных и нарастанием вазоконст
рикторных процессов, активацией системы
цитокинов, усилением агрегации и адгезии
тромбоцитов, нарушением тромборезистен
тности сосудистой стенки, преобладанием
пролиферативных процессов [4–12]. Цент
ральными составляющими функции эндо
телия являются оксид азота и эндотелин.
NO — короткоживущая молекула, сущест
вующая в организме в течение нескольких
секунд, однако для выполнения аутокрин
ных и паракринных функций эта молекула
стабилизируется, включаясь в динитро
зольные комплексы железа с тиоловыми
лигандами или в Sнитрозотиолы, которые
затем постепенно высвобождают NO. Такие
NOсодержащие лабильные комплексы
образуют в тканях физиологически актив
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Несмотря на признание оксидативного
стресса важным составляющим механиз
мом патогенеза ХСН и роли дисбаланса сво
боднорадикальных нарушений в процессе
старения организма [8, 11, 18], недостаточ
но изученной является связь свободнора
дикального окисления (СРО) с NOзависи
мыми механизмами дисфункции эндотелия
при ХСН у больных пожилого и старческого
возраста. Участие эндотелина1 (ЭТ1) в раз
витии ХСН теоретически обосновано: он спо
собствует сужению сосудов, нарушению
функции почек, влияет на сократимость
миокарда и процессы ремоделирования же
лудочков сердца и сосудов. Формированию
ХСН сопутствует развитие тканевой гипер
трофии, ЭТ1 стимулирует клеточную про
лиферацию, обладая митогенной активнос
тью. В клинических исследованиях пока
зано увеличение уровня ЭТ1 по мере прог
рессирования ХСН [7, 20]. Вместе с тем не
достаточно изучена роль ЭТ1 в патогенезе
ХСН у лиц пожилого и старческого возраста.
Целью настоящего исследования яви
лось изучение функционального состояния
эндотелия (ЭТ1, нитратов, нитритов, Sнит
розотиола), интенсивности СРО у больных
ХСН ишемической этиологии пожилого и
старческого возраста в зависимости от сте
пени тяжести ХСН, возраста и коморбид
ного фона, в патогенезе которого участвует
дисфункция эндотелия: ГБ, СД, ФК стено
кардии.
Материал и методы. Обследовано 112
больных ИБС, осложненной ХСН II и III ФК,
из них 49 (43,75 %) больных в возрасте 60–
74 лет и 63 (56,25 %) пациента в возрасте
75–92 лет, 69 женщин и 43 мужчины. ГБ в
анамнезе отмечена у 59 больных (52,7 %),
СД был диагностирован у 32 (28,57 %)
обследованных, из них СД I типа — у 11
(34,37 %), СД II типа — у 21 (65,62 %) па
циента, во всех случаях СД был в стадии
компенсации. Стабильная стенокардия ІІ
ФК диагностирована у 36 (32,1 %), ІІІ ФК —
у 33 (29,4 %) больных, у 43 (38,3 %) пациен
тов клиническая картина стенокардии от
сутствовала, 42 (37,5 %) пациента более чем
за год до обследования перенесли инфаркт
миокарда. Контрольную группу составили
20 некурящих человек в возрасте 55–60 лет,
которые классифицировались как практи
чески здоровые, не имеющие отягчающих
заболеваний.
Уровень ЭТ1 определяли иммунофер
ментным методом с помощью набора реак
тивов Endothelin (1–21) EIA kit фирмы
«Biomedica» (Австрия), уровень нитритов и
нитратов в сыворотке крови — методом диа
зореакции с реактивом Грисса с последую
щим колориметрическим определением
азосоединения в модификации И.О. Кисе
лика, М.Д. Луцика и Л.Ю. Шевченко [5],
уровень Sнитрозотиола — флюориметриче
ским методом по M. Marzinzing, A.K. Nus
sler, J. Stadler [23]. Исследование СРО в сы
воротке крови проводили методом биохеми
люминесценции, индуцированной раство
ром пероксида водорода с определением по
казателей интенсивности прооксидантных
(I
макс.
) и антиоксидантных (I
кон.
) процессов.
Статистическую обработку данных прово
дили с использованием программы Statis
tics 5 методами вариационной статистики с
использованием tкритерия Стьюдента,
корреляционного анализа.
Результаты и их обсуждение. Выявлено
повышение уровня ЭТ1 относительно конт
роля и в зависимости от ФК ХСН (р<0,05;
р<0,01 при сравнении ХСН ІІ и ІІІ ФК с
контролем), что свидетельствует о более
значимой эндотелиальной дисфункции по
мере утяжеления ХСН (таблица) с наличием
достоверной положительной корреляции
между уровнем ЭТ1 в плазме крови и ФК
ХСН (r=+0,89; р<0,01). Уровень Sнитрозо
тиола был достоверно снижен при ХСН ІІ и
ІІІ ФК в сравнении с контролем, что указы
вает на депрессию активности образования
депоформы оксида азота. Обращает на себя
внимание факт отсутствия различия уровня
Sнитрозотиола при сравнении показателей
у больных ХСН II и III ФК (таблица). Уро
вень нитратов и нитритов у больных ХСН II
и III ФК был достоверно ниже показателей
контрольной группы (р<0,05 в обеих груп
пах по обоим показателям в сравнении с
контролем), что соответствует представле
нию о дефиците образования эндотелиаль
ного NO при ИБС, осложненной ХСН, у лиц
пожилого и старческого возраста. Обращает
на себя внимание тот факт, что уровни нит
ратов и нитритов при ХСН III ФК, оставаясь
ниже контроля, достоверно превышали
таковые у больных с ХСН II ФК (р<0,01;
р<0,05). Более высокие уровни нитратов и
нитритов при ХСН ІІІ ФК в сравнении с та
ковыми при ХСН ІІ ФК найдены в ряде ис
следований [10, 22, 24]. Предлагается счи
тать одним из возможных объяснений на
растающего уровня метаболитов NO в зави
симости от степени тяжести ХСН индукцию
NO iNOS в кардиомиоцитах вследствие усу
губления ишемических, метаболических,
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иммуновоспалительных процессов с после
дующей гиперпродукцией NO, о которой
свидетельствует увеличение уровня нитри
тов и нитратов. При оценке интенсивности
СРО у лиц пожилого и старческого возраста,
страдающих ХСН II ФК, определено, что
уровень I
макс.
, отражающий интенсивность
прооксидантного процесса, был ниже пока
зателя контроля, уровень I
макс.
 при ХСН III
ФК был сопоставим с контролем, различия
уровней прооксидантов у больных ХСН II и
III ФК NYHA были недостоверны. Уровень
I
кон.
, показателя антиоксидантной актив
ности, был достоверно ниже уровня контро
ля как при ХСН II ФК (р<0,05), так и при
ХСН III ФК (р<0,05), однако у больных ХСН
III ФК уровень антиоксидантов достоверно
превышал таковой у больных ХСН II ФК
(р<0,05). Определена положительная кор
реляция I
макс.
 с содержанием нитритов
(r=+0,67; р<0,05) и нитратов (r=+0,56;
р<0,05). Конкордантность изменений мета
болизма оксида азота и СРО свидетельствует
как о вкладе свободнорадикальных свойств
NO в пул субстанций с прооксидантной
активностью, так и о существовании взаи
мосвязи NOзависимой функции эндотелия
и процессов пероксидации.
Уровень ЭТ1 в группе больных ХСН
старше 75 лет достоверно превышал тако
вой у лиц 60–75 лет (р<0,01), отмечена
положительная корреляция между уровнем
ЭТ1 и возрастом пациентов (r=+0,83;
р<0,01). При нормальном процессе старе
ния происходит смена и регенерация эндо
телиальных клеток с нарушением их функ
ции [7, 16, 17, 20]. Cинтез ЭТ1 повышался
в культуре эндотелиальных клеток аорты
доноров в возрасте 50 лет и более, при этом
экспрессия мРНК ЭТ1 не отличалась в эн
дотелиальных клетках аорты у доноров в
возрасте 5–50 лет, но повышалась у 76лет
них доноров [20]. Уровень ЭТ1 у больных
ХСН в возрастных группах 31–44; 45–59 и
60 лет и более достоверно увеличивался с
возрастом [24]. Считают, что увеличение
уровня ЭТ1 с возрастом является физиоло
гическим механизмом, направленным на
компенсацию циркуляторных нарушений
[17]. Полученные нами результаты под
тверждают факт избыточной продукции
ЭТ1 по мере утяжеления ХСН [7, 16, 20],
которая усугубляется возрастной дисфунк
цией эндотелия. Показатель Sнитрозотио
ла практически не различался в двух воз
растных группах, оставаясь достоверно ни
же контроля (р<0,01). Уровни нитритов и
нитратов у больных ХСН в возрасте старше
75 лет оказались достоверно ниже, чем у па
циентов в возрасте 60–75 лет (р<0,05). Най
дена сильная отрицательная корреляция
между уровнем нитритов и увеличением
возраста пациентов (r=–0,89; р<0,05). По
данным D. Lyons et al., такой маркер дис
Показатели ЭТ1, метаболитов оксида азота и СРО в зависимости от коморбидного
фона при ХСН ІІ ФК у больных пожилого и старческого возраста (М±m)
Примечание. Разница достоверна при сравнении: * с контролем; # между группами больных.
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функции эндотелия, как синтез NO, у лиц
старше 75 лет в крови был в 4 раза ниже,
чем у лиц 25летнего возраста, что позволи
ло считать дефицит NO одним из физиоло
гических механизмов старения. У лиц по
жилого возраста отмечалось уменьшение
эндотелийзависимой вазодилатации, более
выраженное при наличии ИБС, что может
быть следствием снижения выработки эндо
телиального релаксирующего фактора —
NO [16, 17]. Таким образом, снижение
уровня нитратов–нитритов у больных ХСН
ишемической этиологии с возрастом отра
жает сочетание физиологической и усугуб
ляющей ее патологической дисфункции
эндотелия. Показатели интенсивности СРО
(I
макс.
, I
кон.
) в возрасте 60–75 лет были в пре
делах контроля, у больных старше 75 лет —
достоверно ниже как контроля, так и пока
зателя группы больных 60–75 лет (р<0,05).
Отрицательная корреляция наблюдалась
между прооксидантным показателем СРО
I
макс.
 и увеличением возрастного критерия.
Так, в группе лиц от 60 до 74 лет корреляция
составила r=–0,45 (р<0,05), в группе боль
ных старше 75 лет — r=–0,54 (р<0,05).
Известно, что генерация высокореакцион
ных форм кислорода в СРО является физио
логическим процессом, своеобразным необ
ходимым звеном метаболизма, обеспечива
ющим нормальную жизнедеятельность
организма, модификацию физикохимиче
ских свойств биологических мембран, об
мен веществ, аккумуляцию и биотрансфор
мацию энергии, защитные функции, мик
робицидное действие, влияние на иммуни
тет [8, 11, 18]. С возрастом интенсивность
обменных процессов уменьшается, что и
нашло отражение в полученных нами дан
ных о снижении активности I
макс.
 и I
кон.
 в бо
лее старшей возрастной группе. Таким обра
зом, у больных ХСН на фоне ИБС с возрас
том нарастает степень эндотелиальной дис
функции. Об этом свидетельствует положи
тельная корреляция между уровнем ЭТ1 и
возрастом больных и наличие более глубо
кой депрессии образования NO с отрица
тельной корреляцией между уровнем нит
ритов и возрастом больных. Положитель
ная корреляция между снижением уровня
нитритов и I
макс.
 в группах больных ХСН,
разделенных по возрасту, позволяет счи
тать, что NO вносит существенный вклад в
интенсивность СРО как свободный радикал,
а также демонстрирует функциональную
связь уровня образования NO в эндотелии с
прооксидантной активностью.
У больных, страдающих ГБ, в сравнении
с пациентами без ГБ в анамнезе даже на фо
не ХСН уровень ЭТ1 оказался достоверно
выше (р<0,05) и имела место положи
тельная корреляция между уровнем ЭТ1 и
ГБ (r =+0,67; р<0,05), что свидетельствует
о непосредственном участии ЭТ1 в патоге
незе ГБ. Показатель Sнитрозотиола у
обследованных пациентов с ГБ был досто
верно ниже нормы и не отличался от показа
теля больных ХСН без ГБ. Уровни нитратов
и нитритов у больных с ГБ в анамнезе были
на 12,4 и 26,8 % выше, чем у больных без
ГБ (р<0,05, р<0,01 соответственно), имеет
ся положительная корреляция между уров
нями нитратов (r=+0,31; р<0,05) и нитри
тов с ГБ (r=+0,65; р<0,05). По данным [14,
15, 22–24], при ГБ угнетение эндотелийза
висимого расслабления сосудов в значите
льной степени связано с абсолютным или
относительным дефицитом NO, что прояв
ляется в снижении концентрации нитритов
и нитратов. Однако при ГБ может наблю
даться и увеличение уровня нитритов–нит
ратов, что было показано в эксперимен
тальных и клинических работах [4, 13, 14].
Предполагается, что увеличение концент
рации конечных продуктов распада NO
связано с активацией iNOS, которая во мно
го раз усиливает генерацию NO [4]. В нашем
исследовании следует учесть, что ГБ соче
тается с ИБС, ХСН, пожилым возрастом
больных, аддитивный эффект этих факто
ров риска дисфункции эндотелия также
может быть причиной активации iNOS и
увеличенного образования NO. Наличие
очень слабой отрицательной корреляции
между наличием ГБ и I
кон.
 (r=–0,21; р<0,05)
и положительной — между наличием ГБ и
I
макс.
 (r=+0,23; р<0,05) свидетельствует о
том, что у лиц пожилого и старческого
возраста с ХСН при наличии ГБ имеет место
увеличение напряжения прооксидантной и
ослабление антиоксидантной защиты отно
сительно показателей у больных без ГБ в
анамнезе. При ХСН с ГБ отмечена положи
тельная корреляция средней степени между
уровнем нитритов и I
макс.
 (r=+0,57; р<0,05),
между уровнем нитратов и I
макс. 
(r=+0,52;
р<0,05). Избыточное образование свобод
ных радикалов занимает важную позицию
в дисфункции эндотелия и ремоделиро
вании сердца и сосудов при ГБ. Реактивные
формы кислорода влияют на рост, струк
туру, сократительные и дилататорные
свойства сосудов, что в значительной степе
ни зависит от равновесия между О
2
 и NO. В
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условиях усиленной генерации О
2
, харак
терной для гипертензии, О
2
 захватывает NO
с образованием пероксинитрита (ONOO–),
оказывающего повреждающее действие [21,
22]. Мы полагаем, что при ХСН в сочетании
с ГБ, ИБС, возрастным фактором оксида
тивный стресс и увеличенное образование
NO являются неблагоприятной комбина
цией, усугубляющей дисфункцию эндоте
лия и деструктивные процессы.
У больных ХСН пожилого и старческого
возраста по мере повышения ФК стенокар
дии происходит увеличение уровня ЭТ1:
при стенокардии II ФК уровень ЭТ1 был на
32,2 % больше, чем у больных без стенокар
дии, при III ФК — на 45 % больше (р<0,05)
(таблица). Увеличение содержания ЭТ1 в
крови пациентов с ХСН со стенокардией
свидетельствует об усилении его образова
ния и высвобождения эндотелием коронар
ных сосудов в связи с их атеросклеротиче
ским поражением, что согласуется с дан
ными [19]. Уровень Sнитрозотиола в груп
пах больных ХСН без стенокардии, со сте
нокардией II и III ФК не различался между
собой и был достоверно ниже уровня конт
роля (р<0,05). В группах больных ХСН без
стенокардии и страдающих стенокардией II
и III ФК показатели нитратов были ниже
уровня контроля. Уровень нитратов у боль
ных стенокардией II ФК был на 3,5 %
(р>0,05) выше, у больных стенокардией III
ФК — на 9 % (р>0,05) выше, чем показа
тель нитратов у пациентов без стенокардии:
уровень нитратов при стенокардии III ФК
был на 5,8 % (р>0,05) выше, чем у пациен
тов со стенокардией II ФК. Уровень нитри
тов в группах больных без стенокардии, со
стенокардией II и III ФК был сопоставим
между группами и с контролем. По данным
В.Н. Коваленко и др., снижение уровня ста
бильных метаболитов NO и активности NO
синтазы найдено у больных АГ, ИБС и их
сочетанием. По мнению авторов, атероскле
ротический процесс сопровождается окси
дативным стрессом, в результате образовав
шийся пероксинитрит (ONOO–) индуцирует
нитрозилирование белков крови по тирози
новым остаткам. Снижение уровня нитри
тов–нитратов может свидетельствовать как
о дисфункции эндотелия, так и о степени
тяжести оксидативного стресса [15]. При
наличии стенокардии у пациентов отмеча
лась недостоверная тенденция к снижению
уровня прооксидантов с увеличением ФК
стенокардии. Уровень антиоксидантной
активности у больных без стенокардии со
ответствовал показателю контроля, у паци
ентов со стенокардией II ФК уровень I
кон.
был на 14,6 % (р<0,05) выше показателя у
больных без стенокардии. Уровень I
кон.
 при
стенокардии III ФК был на 21,5 % ниже по
казателя у больных со стенокардией
II ФК (р<0,05). Таким образом, у пациентов
пожилого и старческого возраста, страдаю
щих ХСН ишемической этиологии, при на
личии стенокардии II ФК отмечалась недос
товерная активация антиоксидантных
процессов, что можно связать с усилением
адаптационных реакций организма в этой
ситуации. При стенокардии III ФК отме
чалась тенденция к снижению антиокси
дантной защиты I
кон.
, что отражает дезадап
тацию процессов пероксидации.
При наличии СД у больных ХСН пожи
лого и старческого возраста был увеличен
уровень ЭТ1, который достоверно превы
шал показатель у больных без СД (р<0,05),
при этом уровень ЭТ1 в плазме крови
больных ХСН коррелировал с наличием СД
[21]. Гипергликемия активирует в эндоте
лиальных клетках протеинкиназу С, что мо
жет вызывать увеличение выработки ЭТ1,
а также сосудосуживающих простагланди
нов, АПФ, которые оказывают непосредст
венное или опосредованное повреждающее
действие на сосудодвигательную реактив
ность [3, 11, 32]. Показатели Sнитрозо
тиола у обследованных пациентов ХСН с СД
были достоверно ниже нормы и не отлича
лись от больных ХСН без СД. Показатели
метаболизма оксида азота у больных ХСН с
наличием СД превышали таковые у боль
ных без СД. Так, уровень нитратов у боль
ных с СД оказался на 17,6 % (р<0,05) выше,
нитритов — на 31,6 % (р<0,01), чем у па
циентов, не имеющих СД в анамнезе. Уста
новлена положительная корреляция сред
ней степени между нитратами и СД (r=+0,59;
р<0,05), нитритами и СД (r=+0,63; р<0,05).
При наличии СД отмечалось существенное
увеличение уровня прооксидантов относи
тельно показателя у больных без СД в анам
незе (р<0,01), положительная корреляция
между уровнем нитритов и I
макс. 
(r=+0,61;
р<0,05), нитратов и I
макс.
 (r=+0,57; р<0,05).
Уровень антиоксидантов (I
кон.
) при ХСН с СД
был достоверно снижен по сравнению с
таковым у пациентов без СД на 13,7 %
(р<0,05). По данным В.В. Братусь, Т.В. Та
лаевой, у больных СД II типа с ИБС установ
лено значительное повышение уровней нит
ритов–нитратов, активности CuZN–СОД,
содержания ТБКактивных субстанций и
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снижение уровней цГМФ, т. е. нарушение
системы оксидативного стресса сочеталось
со значительным увеличением уровней нит
ритов–нитратов. При СД II типа гипергли
кемия ассоциировалась с повышением био
синтеза NO, о чем судили по увеличению
уровня нитритов–нитратов, и активацией
перекисного окисления липидов, что позво
лило считать оксидативный стресс индук
тором увеличения содержания NO при СД
II типа [13, 18, 22]. Нарушение метаболизма
глюкозы ведет к гликозилированию белков
и образованию конечных продуктов глико
зилирования. Связывание этих продуктов с
соответствующими рецепторами вызывает
активацию СРО в эндотелиальных и гладко
мышечных клетках сосудов. Усиление СРО
является одним из триггерных факторов,
ведущих к повреждению эндотелия и нару
шению его NOпродуцирующей функции
[3]. Прямым следствием повышенной кон
центрации глюкозы является усиленная
экспрессия iNOS, что способствует акти
вации пероксидазных ферментов и цикло
оксигеназы с продукцией свободных ради
калов. Таким образом, у больных ХСН по
жилого и старческого возраста при наличии
СД наблюдается существенное увеличение
уровня нитритов–нитратов, активности
прооксидантных и снижение антиокси
дантных процессов, причем эти изменения
были значительно ярче показателей других
подгрупп (ФК ХСН, возраст, ГБ, стенокар
дия в анамнезе).
Таким образом, представленные резуль
таты свидетельствуют о существенном дис
балансе эндотелиальной функции при ХСН
ишемической этиологии у больных пожи
лого и старческого возраста, причиной ко
торого могут быть возрастные изменения
морфологии и функции эндотелиоцитов,
уменьшение экспрессии генов, коморбид
ный фон, включающий такие наиболее час
тые возрастные виды дисфункции эндоте
лия, как ГБ, СД, стенокардия, атероскле
роз. При ХСН образуется сложная мульти
факториальная синергическая система дис
функции эндотелия, которая проявляется
избыточным однонаправленным при всех
видах коморбидной патологии образова
нием ЭТ1, разным диапазоном изменения
синтеза NO, который сочетается с измене
ниями интенсивности СРО. Уровень ЭТ1
является наиболее вариабельным показа
телем, который прогрессивно увеличива
ется в зависимости от возраста, ФК ХСН.
Аддитивный вклад в увеличение синтеза
вазоконстриктора при ХСН у больных
пожилого и старческого возраста вносят ГБ,
СД и стенокардия (атеросклероз), которые
имеют собственные механизмы активации
образования ЭТ1. Уровень Sнитрозотиола,
являющегося депоформой NO, при ХСН у
больных пожилого и старческого возраста
был ниже контроля, при наличии у больных
ГБ, СД, стенокардии в анамнезе, а также в
разных возрастных группах уровень Sнит
розотиола практически не менялся, что сви
детельствует об относительной стабильнос
ти или инертности этого показателя. При
ХСН у больных пожилого возраста сниже
ние уровня нитратов и нитритов является
неблагоприятным фактором, свидетельст
вующим о метаболическом истощении NO
зависимой функции эндотелия. Обнару
жены разные механизмы участия NOзави
симой функции эндотелия в патогенезе
ХСН в зависимости от ФК ХСН, возраста и
коморбидного фона: достоверно более низ
кие уровни нитритов в возрасте более 75 лет
по сравнениию с показателями у больных
60–75 лет и достоверно более высокие —
при ХСН III ФК в сравнении с ХСН II ФК, у
больных с ГБ, СД в анамнезе, отсутствие
значимых изменений при стенокардии.
Относительное увеличение уровней метабо
литов NO при более тяжелых клинических
состояниях может быть связано с включе
нием экспрессии iNOS и образованием NO,
значительно превышающим количество,
индуцируемое eNOS. Избыток NO может
иметь компенсаторное значение, направ
ленное на улучшение перфузии тканей,
однако на определенном этапе NO может
приобретать деструктивный характер воз
действия, подавляя продукцию эндотелиа
льного NO и угнетая работу сердца. Парал
лельно с системой генерации NO изменяется
интенсивность прооксидантных процессов
с относительным дефицитом антиоксидант
ной активности, что подтверждает связь NO
и процессов пероксидации при ХСН и со
путствующей коморбидной патологией у
больных пожилого и старческого возраста.
Выводы
1. У больных ХСН пожилого и старче
ского возраста установлено повышение
уровня ЭТ1, который закономерно нарас
тал и положительно коррелировал с утяже
лением ФК ХСН, увеличением возраста, на
личием ГБ и СД в анамнезе.
2. ХСН на фоне ИБС у больных пожило
го и старческого возраста сопровождается
снижением образования депо NO (Sнитро
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зотиола) и конечных продуктов метаболиз
ма NO (нитритов и нитратов), что свидете
льствует об уменьшении интенсивности
метаболизма NO и отражает свойственную
ХСН депрессию синтеза NO.
3. При разных клинических вариантах
дисфункции эндотелия у больных ХСН по
жилого и старческого возраста уровни нит
ритов и нитратов менялись неоднозначно:
имела место отрицательная корреляция
метаболитов NO с возрастом и положите
льная — с ФК ХСН, наличием ГБ и СД в
анамнезе.
4. У больных ХСН пожилого и старче
ского возраста положительная корреляция
между уровнем нитритов и I
макс.
 (проокси
дантный показатель), определяемая в зави
симости от ФК ХСН, возраста, наличия ГБ
и СД, отражает патогенетическую связь
NOзависимой функции эндотелия и СРО.
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П.Г. Кравчун, Л.А. Лапшина, Г.Ю. Титова
ОСОБЛИВОСТІ ДИСФУНКЦІЇ ЕНДОТЕЛІЮ ПРИ ХСН У ХВОРИХ ПОХИЛОГО І СТАРЕЧОГО ВІКУ
В ЗАЛЕЖНОСТІ ВІД КОМОРБІДНОГО ТЛА
Обстежено 112 пацієнтів, хворих на хронічну серцеву недостатність II та III функціонального
класу, від 60 до 92 років, з гіпертонічною хворобою i цукровим діабетом в анамнезі, стенокардією
і без таких факторів ризику. При дослідженні рівня ендотеліну1, нітратів, нітритів, Sнітрозо
тіолу та вільнорадикального окиснення визначили збільшення рівня ендотеліну1 у хворих на
хронічну серцеву недостатність та його позитивну кореляцію з підвищенням тяжкості функціо
нального класу хронічної серцевої недостатності, збільшенням віку, наявністю гіпертонічної
хвороби та цукрового діабету в анамнезі, зменшення інтенсивності метаболізму NO, патогене
тичний зв’язок NOзалежної функції ендотелію та вільнорадикального окиснення.
Ключові слова: хронічна серцева недостатність, ендотелін1, вільнорадикальне окиснення,
NO, похилий та старечий вік.
P.G. Kravchun, L.A. Lapshina, A.Yu. Titova
ENDOTHELIAL DYSFUNCTION PECULIARITIES IN PATIENTS OF ELDERLY AGE WITH CHRONIC
HEART FAILURE DEPENDING ON COMORBIDE DISEASES
112 patients of elderly age from 60 to 92 years old with chronic heart failure of II and III func
tional classes, with hypertensive disease and diabetes mellitus, angina pectoris and without these
factors were examined. The results of investigation of endothelin1, nitrates, nitrites, Snitrosothiol,
and free radical oxygenation showed rising of endothelin1 level in patients with chronic heart failure
and it’s positive correlation with rising of functional classes of chronic heart failure, increasing of
the age, accompanying hypertensive disease and diabetes mellitus in anamnesis, decreasing inten
sivity of NO metabolism, pathogenetic connection of NOdepending function of endothelium and
free radical oxidation.
Key words: chronic heart failure, endothelin1, free radical oxygenation, NO, elderly age.
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